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Zusammenfassung: Verschiedene anisthesiologische
Verfahren konnen zu einer Beeintrichtigung der
Atemmuskulatur, Verminderung des Lungenvolu-
mens, Verteilungsstorung von Ventilation und Per-
fusion und damit zu Hypoxie und Hyperkapnie
filhren. Die Verinderungen des respiratorischen
Systems sind bereits kurz nach Induktion einer
Inhalations- oder intravendsen Aniisthesie nachweis-
bar. Bemerkenswert ist, daB nicht simtliche Funk-
tionen von Lunge und Thorax gleichermafien betrof-
fen sind. Vielmehr werden bestimmte Teilbereiche
sehr deutlich verindert (z.B. die funktionelle Resi-
dualkapazitiit), andere Funktionen (z.B. die Kontrakti-
litiit des Diaphragmas) nur wenig beeinflufit. Auch die
riickenmarksnahen Leitungsanisthesieverfahren kon-
nen den pulmonalen Gasaustausch direkt oder indi-
rekt beeintrichtigen. Die folgende Ubersicht behan-
delt einige Aspekte des respiratorischen Systems unter
den Bedingungen einer Narkose oder Regional-
aniisthesie.

Physiologie und Pathophysiologie des
respiratorischen Systems

Funktionell 146t sich das respiratorische System in die
Lunge und den Thorax einschlieBlich der Atem-
muskulatur unterteilen. Eine Insuffizienz der Lunge

Summary: Several anaesthetic techniques can be asso-
ciated with an impairment of respiratory muscles, lung
volume reduction or ventilation/perfusion mismatch
and may thus lead to hypoxia and hypercapnia.
Changes in respiratory function can already be
demonstrated shortly after the induction of inhalation
anaesthesia or intravenous anaesthesia. Notably, not
all pulmonary and thoracic functions are equally
affected. There are particular functions that undergo
rather marked changes (e.g. the functional residual
capacity) while other functions remain almost un-
affected (e.g. the diaphragmatic contractility).
Epidural and spinal anaesthesia, too, can directly or
indirectly influence pulmonary gas exchange. The
following overview describes some aspects of respira-
tory function under general or regional anaesthesia.

Schliisselworter: Respiratorisches System — Anésthesie
— Hypoxie — Hyperkapnie

Key words: Respiratory System — Anaesthesia —
Hypoxia — Hypercapnia.

fiihrt zur Beeintrdachtigung des pulmonalen Gasaus-
tauschs mit primédrer Hypoxie. Die gestorte Funktion
von Thorax oder Atemmuskulatur hat eine ventilatori-
sche Insuffizienz mit Ausbildung einer Hyperkapnie
zur Folge. Charakteristisch fiir das respiratorische
System unter Anisthesiebedingungen sind Verédnde-
rungen beider Hauptkomponenten.
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Thorax und Atemmuskulatur

Die Atemmuskulatur besteht aus verschiedenen
Muskelgruppen, welche sich durch anatomische Topo-
graphie, Funktion und histochemischen Aufbau unter-
scheiden. Der wichtigste inspiratorische Atemmuskel
ist das Diaphragma, das wihrend ruhiger Spontan-
atmung mehr als 70% der alveoldren Ventilation
erbringt. Die normale Exkursion des Diaphragmas
betrigt bei ruhiger Atmung etwa 1 bis 2 cm und kann
bei tiefer Atmung auf 6 bis 7 cm ansteigen.

Kontraktilitdt und Bewegungsablauf des Diaphragmas
werden bei Allgemeinanédsthesie mit erhaltener
Spontanatmung wenig verdndert. Computertomo-
graphische Untersuchungen konnten jedoch bei der
Mehrzahl der Patienten nach Einleiten einer Narkose
eine kraniale Verschiebung der end-exspiratorischen
Diaphragmaposition von 1 bis 2 cm nachweisen
(Abbildung 1).

Die interne und externe Interkostalmuskulatur trégt
bei ruhiger Atmung wenig zur alveoldren Ventilation
bei. Bei inspiratorischer Bewegung von Diaphragma
und Abdominalmuskulatur stabilisiert die Kontrak-
tion der Interkostalmuskulatur den Thorax. Die
Funktion der Interkostalmuskulaur wird durch
Inhalationsanidsthetika schon in geringer Konzen-
tration deutlich beeintrichtigt.

Mechanik des respiratorischen
Systems

Die Bewegung der Lunge erfolgt passiv durch die
Einwirkung externer Krifte, die bei Spontanatmung
durch die respiratorische Muskulatur erzeugt werden.
Dieser Bewegung stehen verschiedene Kréfte entge-
gen, welche hauptsidchlich in zwei Kategorien fallen:
1. die elastischen Riickstellkréifte der Lunge ein-
schlieBlich der Oberflichenspannung der Gas-
Fliissigkeits-Grenzschicht und
2. der resistive Widerstand gegen die Gasstromung.

Compliance

Die Compliance stellt das Maf3 der Abhéngigkeit des
Volumens vom Druck im respiratorischen System dar.
Hierbei ist zu beriicksichtigen, daf3 das respiratorische
System mit Lunge und Thorax aus verschiedenen
Komponenten mit unterschiedlicher Dehnbarkeit
besteht. Das Ausmalf} der Compliance stellt dabei die
Steilheit der Ruhedehnungskurve dar.

Chi = AV / APy,

wobei P, den intrapulmonalen Druck darstellt.

Die Ruhedehnungskurve des respiratorischen Systems
hat einen S-formigen Verlauf (Abb. 2). Die grofite
Steilheit der Kurve liegt im Bereich der normalen
Atmung, d.h. zwischen Atemruhelage und nach
Inspiration von 1.000 ml. Dort betrédgt sie normaler-

Subject no.

1 2 3 4

Abbildung 1: Zwerchfellstand im Wachzustand (A) und
unter Allgemeinand&sthesie (B) (4).
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Abbildung 2: Druck-Volumenkurven fur wache und
andsthesierte Patienten (nach 20).

weise 0.1 /em H,0O. Wenn die Atemmuskulatur inaktiv
ist, so ist der intrathorakale Druck (P,,) der fiir den
Dehnungszustand des Thorax verantwortliche Druck.

Die Compliance des Thorax, Cy,, ergibt sich als
Cy =AV /AP,

Fiir den Blahungszustand der Lunge ist die Differenz
zwischen intrapulmonalem und intrathorakalem
Druck mafBgebend. Fiir die Compliance der Lunge, C,,
gilt

CL=AV/ A(Ppy - Pyy).

Fir die Kalkulation des reziproken Wertes der
Gesamtcompliance miissen die reziproken Teil-
compliances addiert werden.

In Atemruhelage halten sich die nach auflen gerichte-
ten Riickstellkridfte des Thorax und die Retraktions-
krifte der Lunge im Gleichgewicht; das daraus resul-
tierende Lungenvolumen ist die funktionelle Resi-
dualkapazitat (FRK). Unter Allgemeinanisthesie neh-
men die pulmonale und thorakale Compliance ab, die
Retraktionskrifte des Thorax sind vermindert. Der
Thorax ist im Durchmesser verkleinert und in seiner
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Andsthesie und respiratorisches System

Konfiguration abgeflacht. Dadurch steigt der fiir eine
Volumenzunahme aufzuwendende Druck. Die
Compliance der Lunge nimmt ebenfalls durch die
reduzierten alveoldren Volumina ab (Abb. 2).

Alveoliire Oberfliachenkriifte

Der groBlere Anteil der statischen Arbeit wird nicht
durch die Verformung von Thorax und Lunge
bestimmt, sondern von den Oberflichenkriften an der
Grenzschicht Luft-Gewebe. Bei der Bldhung der
Lungen mit Luft vom kollabierten Zustand aus muf}
zundchst ein Eroffnungsdruck tiberwunden werden
(ca. 10 cm H,0), bevor eine Fiillung der Alveolen
iiberhaupt erfolgt. Bei Erniedrigung des intrapulmo-
nalen Drucks bleibt die Alveolarfiillung anfangs erhal-
ten und die Alveolen kollabieren erst bei sehr viel
niedrigeren Druckwerten. Die Lunge setzt einer
Verformung einen Widerstand entgegen und nimmt
nach Inflation ihr Ausgangsvolumen langsamer ein
(elastische Hysterese).

Die Oberflichenspannung der Gas-Fliissigkeits-
Grenzschicht stellt eine Kraft dar, die auf eine
Verminderung der Oberfldache gerichtet ist. Bei einer
Luftblase in einer Fliissigkeit ist der Gasdruck wegen
der Oberflichenspannung stets hoher als der
Umgebungsdruck; dies verhindert den Kollaps der
Luftblase. Diese Beziehung wird durch die LaPlace-
Gleichung beschrieben:

P=T/r,

wobei P den Druck in der Luftblase, r den Radius und
T die Oberflichenspannung der Fliissigkeit représen-
tiert. Die Oberflichenspannung der Alveolen ist
jedoch deutlich niedriger als es die LaPlace-Gleichung
vorhersagt. Die Alveolen sind mit einem ober-
flichenaktiven Phospholipidmaterial (Surfactant) aus-
gestattet, welches aus einer hydrophoben (der Gas-
phase zugewandten) und einer hydrophilen (der
Alveolarwand zugewandten) Schicht besteht. Der
Surfactant bewirkt, dafl die Oberflachenspannung mit
dem Radius des Alveolus abnimmt (Abb. 3).

Die intraalveoldre Oberflachenspannung wird durch
inhalative Anisthetika und Sekretretention erhoht.
Diese Verdnderungen bewirken eine Zunahme der
Atemarbeit des spontanatmenden Patienten unter
Narkose.

Elastische Kriifte und Stromungswiderstiinde

Wenn ein Atemzug normal schnell oder beschleunigt
ausgefiihrt wird, miissen aufBler dem elastischen
Dehnungswiderstand der Lunge noch Stromungs-
widerstdnde der Luftwege und Reibungswiderstinde
des Lungengewebes iiberwunden werden. Der unter
dynamischen Bedingungen gemessene intrathorakale
Druck P, 146t sich in zwei Komponenten zerlegen: (1)
eine elastische Komponente, die nur vom Dehnungs-
zustand der Lunge abhédngt und nicht durch die
Gasstromung beeinflu3t wird und (2) eine nichtelasti-

0.05 mm 0.05 mm

A B

0.1 mm 0.1mm

Abbildung 3: Bei gleicher Oberfl&chenspannung (A)
herrscht in kleineren Alveolen ein héherer Druck, der zur
Entleerung der kleineren Alveole in die grdBere fuhrt.
Durch Surfactant kann es durch die unterschiedliche
Oberfldchenspannung (B) zum Druck- und Volumen-
ausgleich der Alveolen kommen (aus 20).

sche Komponente, die der Luftstromstidrke proportio-
nal ist.

Resistance
Der Atemwegswiderstand (Resistance R;) errechnet
sich wie folgt

RL = (P;;(dyn) - Py,(stat)) / V.

RL betrdgt beim gesunden Erwachsenen etwa 2 cm
H,O /1/ Sec, davon entfallen 90% auf den Strémungs-
widerstand und 10% auf die Gewebsreibung. Der
Reibungswiderstand des Thorax betrédgt unter physio-
logischen Bedingungen etwa 1/3 des Atemwiderstands
der Lunge. Eine Abnahme der funktionellen
Residualkapazitdt fithrt zu einer Querschnitts-
verkleinerung der Atemwege und Erhohung der
Resistance. Durch die Intubation der Trachea, bron-
chokonstriktorische Reflexe oder Wirkungen ver-
schiedener intravendser Anisthestika und durch eine
Sekretretention kann dieser Effekt noch potenziert
werden. Die meisten volatilen Anisthetika wirken
direkt bronchodilatatorisch, wobei dieser Effekt vor
allem bei gesteigertem Bronchotonus, z.B. beim
Asthma bronchiale, zur Auspriagung kommt. Fiir das
neuere Inhalationsanésthestikum Desfluran scheint
ein gegenteiliger Effekt vorzuliegen. Besonders bei
Rauchern lieB3 sich eine dem Thiopental #dhnliche
Bronchokonstriktion feststellen, obwohl man durch
die dem Desfluran eigene Aktivierung des sympathoa-
drenergen Systems mit einer stdrkeren Broncho-
dilatation als bei den iibrigen Inhalationsanésthetika
gerechnet hatte.

Funktionelle Residualkapazitét

Die Funktionelle Residualkapazitit (FRK) ist beim
liegenden, wachen Patienten niedriger als in aufrech-
ter Position. Sie nimmt unter Allgemeinanésthesie
nochmals um ca. 17% oder 0.5 1 ab, wobei eine erheb-
liche individuelle Varianz in einer Gro3enordnung von
+19% bis -50% von verschiedenen Untersuchern
beschrieben wurde. Dieser Effekt tritt in kurzer Zeit
nach Einleiten der Narkose auf und ist unabhéngig
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vom gewihlten Anésthesieverfahren oder der FIO,.
Die Abnahme der FRK wird durch eine kranielle
Verschiebung des Zwerchfelles durch den abdomino-
thorakalen Druckgradienten und eine Abnahme des
thorakalen Durchmessers bedingt. Eine
Wiederherstellung der FRK beim anisthesierten
Patienten durch Beatmung mit positiv endexspiratori-
schem Druck fiihrt jedoch nicht zur Normalisierung
des pulmonalen Gasaustauschs (Abb. 4).

Daher miissen zusitzliche Faktoren eine Rolle bei den
Auswirkungen der Narkose auf die Lungenfunktion
spielen.

Verschlufivolumen

Durch die Verminderung der FRK nimmt vor allem in
hoherem Lebensalter die Kollapsneigung peripherer
Atemwege zu. Es kommt zu intermittierenden oder
permanenten Atemwegsverschliissen in den basalen
Lungenarealen. In diesen minderventilierten Arealen
ist die Oxygenierung des pulmonalkapilldren Blutes
eingeschrédnkt und trigt zu einem Abfall des PaO, bei.
Klinische Studien wiesen jedoch nach, dafl beim
anésthesierten Patienten mit erhaltener Spontanat-
mung die abhingigen Lungenabschnitte in Abhéngig-
keit von der Diaphragmakontraktion am meisten
bewegt, jedoch relativ wenig ventiliert wurden. Zudem
lie3 sich keine Korrelation zwischen dem Verschluf3-
volumen und der Storung des Gasaustauschs unter
Narkose ermitteln. Ein erhohtes Verschluvolumen
wiirde in erster Linie zu V,/Q-Verteilungsstorungen
fiihren, die bei erhohter FIO, keinen ausgeprigten
Effekt auf die Oxygenierung haben. Analog zu den
Veridnderungen der Lungenvolumina miissen daher
zusitzliche Faktoren den pulmonalen Gasaustausch
beeintrichtigen.

Im weiteren Narkoseverlauf konnen jedoch durch
Resorption (z.B. durch die erhohte FIO, oder eine
Inhalationsandsthesie mit N,O) oder Kompression
(abdominaler Druck, intraabdominale Manipulation)
aus minderventilierten Arealen nichtventilierte
Lungenbereiche mit erhohtem Shunt entstehen. Zur
Verlegung und zum Verschluf3 kleiner Atemwege kann
weiterhin die Retention von Sekret beitragen durch
die unter Allgemeinanésthesie gestorte mucociliare
Clearance.

Verteilung der pulmonalen Perfusion

Die regionale Perfusion der Lungen wird durch ver-
schiedene Faktoren beeinfluf3t. Da die alveoldren
Kapillaren keine starren GefdB3e darstellen, hat der
Umgebungsdruck einen grof3en Einfluf3 auf deren lich-
te Weite und den Stromungswiderstand. Daher héingt
die Lungenperfusion von der Relation von mittlerem
pulmonalarteriellem Druck (P,,), alveolirem Druck
(P,) und mittlerem pulmonalvenésem Druck (P,,) ab,
West und Permutt stellten diese Beziehung anhand
eines Lungenmodells mit unterschiedlichen Zonen
dar. Durch weitere Studien wurde dieses Modell
erganzt und modifiziert. Experimentelle Daten weisen

A
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Liegende Position
Narkose
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Normaler Bronchotonus
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Residual-
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Residualkapazitat
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Abbildung 4: Abhdngigkeit des Atemwegswiderstands
vom Lungenvolumen.

darauf hin, dafl die Heterogenitdt der Lungenper-
fusion in isogravimetrischen Abschnitten weniger
durch die Schwerkraft, sondern hauptsiachlich durch
regionale anatomische und funktionelle Faktoren
beeinfluflt wird. Auch 146t sich bei Beatmung mit posi-
tiv endexspiratorischem Druck eine spatielle Umver-
teilung der Lungendurchblutung zeigen, die schwer-
kraftunabhingig ist. Die klinische Bedeutung dieser
Befunde ist derzeit noch unklar.

Verteilung der Ventilation

Der Alveolardruck ist in der normalen Lunge nach
passiver Exspiration in allen Bereichen gleich. In der
aufrechten Korperposition besteht ein apikobasaler
Gradient des Pleuradrucks (P, ist stirker negativ in
nichtabhingigen Lungenbereichen), so daf} infolge des
hoheren transpulmonalen Drucks apikale Alveolen
starker gedehnt sind als basale Alveolen (Abb. 5).

Wihrend einer Inspiration erhalten die abhingigen
Areale einen hoheren Anteil des Hubvolumens, da sie
auf einem giinstigeren Punkten der sigmoidalen
Druck-Volumen-Kurve der Lunge liegen. Deshalb
nimmt die Ventilation von apikal nach basal hin zu.

Physiologischer Totraum

Jedes inspirierte Atemhubvolumen (V) setzt sich aus
einem Gasanteil der alveoldren Ventilation (V,) und
der Totraumventilation (V) zusammen

V=V, +V,

Beim gesunden Erwachsenen liegt das Verhiltnis von
V, zu V; pro Atemzug bei 2 : 1 bei ruhiger Spontan-
atmung.

Der physiologische Totraum besteht aus dem anatomi-
schen und dem alveoldren Totraum. Der anatomische
Totraum betrdgt etwa 2 ml/ kg. Er stellt unter norma-
len Bedingungen den groBten Teil des sog. physiologi-
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Andsthesie und respiratorisches System

Vp Q V@
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Verteilung von Ventilation und Perfusion
EinfluB des Lungenvolumens und des aufrechten Kdrpers

Volumenverschiebungen durch Rickenlage

und Allgemeinanésthesie

-3 cmH,0 Va Q VY@
Pa0, = 100 mmHg
—
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Kleines Lungenvolumen

Abbildung 5: Verteilung von Ventilation und Perfusion in Abhdngigkeit von der Korperlage.

schen Totraums dar und entsteht durch die Ventilation
von Atemwegen, die nicht am pulmonalen Gas-
austausch teilnehmen. Unter klinischen Bedingungen
kann der anatomische Totraum veridndert sein, z.B.
durch eine endotracheale Intubation, Tracheotomie
und groBe Schlauchsysteme zwischen Tubus und
Beatmungsgeridt. Der alveoldre Totraum entsteht
durch Alveolarbezirke, die wenig oder keine Perfusion
im Verhiltnis zur Ventilation erhalten.

Rasche Verdanderungen des physiologischen Totraums
sind hiufig auf Zu- oder Abnahmen der Lungendurch-
blutung zuriickzufiihren. So kann ein abrupter Anstieg
des Totraums beim akuten Kreislaufversagen oder bei
Lungenembolie aufreten, da die Perfusion bestimmter
Lungenbereiche im Verhéltnis zur Ventilation ab-
nimmt.

Chronische obstruktive Lungenerkrankungen gehen
oft mit gesteigerter Totraumventilation einher infolge
einer irreversiblen Schidigung der elastischen
Lungenstrukturen. Beim akuten Atemnotsysndrom
des Erwachsenen kann die ausgeprigte pulmonale
Vasokonstriktion zu einer Erhohung des alveolédren
Totraums fiihren, da die regionale Perfusion vermin-
dert ist. Weiterhin fiihrt die Dehnung der konduktiven
Atemwege durch die Beatmung mit PEEP zu einer
Erhohung des anatomischen Totraums, wobei gleich-
zeitig wegen einer Verminderung des HZV die
Lungenperfusion herabgesetzt ist. Durch Ausgleich
eines intravasalen Volumendefizits oder intravendse
Gabe von positiv inotropen Substanzen lassen sich
diese Nebenwirkungen einer Beatmung im allgemei-
nen behandeln.

Ventilations - Perfusions (V/Q) -
Verhaltnisse

Beim gesunden Menschen erhalten bei ruhiger
Spontanatmung basale Lungenbereiche den grofleren

Teil der Perfusion. Diese Areale werden auch bevor-
zugt ventiliert, so daf iiber die gesamte Lunge giinsti-
ge V/Q-Verhiltnisse bestehen. Diese liegen physio-
logischerweise etwa im Bereich von 1, wobei eine
groBere Varianz der V/Q-Verhiltnisse in einzelnen
Lungenabschnitten auftreten kann. In einem verein-
fachten Modell werden die respiratorischen Einheiten
in normale (V/Q = 1), Totraum (Vp/V, V/Q = «) und
Shunt (Q¢/Q+, V/Q = 0) unterteilt. Ferner gibt es noch
Areale ohne Ventilation und Perfusion, die als "silent
shunt" bezeichnet werden. Obwohl dieses Modell eini-
ge wichtige V ,/Q-Verhiltnisse und Mechanismen des
pulmonalen Gasaustauschs erkldren kann, miissen die
einzelnen respiratorischen Einheiten als kontinuier-
liche Verteilungsfunktion von V/Q betrachtet werden
(Abb. 6).

Die Mehrzahl liegt etwa im Bereich von 1 (d.h. nor-
male Einheiten), die V/Q-Verhiltnisse reichen jedoch
von Shunt bis zur Totraumventilation. Dariiber hinaus
finden sich Bereiche, in denen die Perfusion die
Ventilation deutlich tiberschreitet (Areale mit niedri-
gem V/Q), und Bezirke, wo die Perfusion deutlich
geringer ist als die Ventilation (Areale mit hohem
V/Q). Diese Lungenbezirke konnen sich funktionell
wie ein erhohter reiner Shunt oder eine Zunahme der
Totraumventilation auswirken, besonders bei Atmung
mit Raumluft. Viele Lungenerkrankungen gehen mit
Storungen der V/Q-Verhiltnisse einher. Sie sind teil-
weise charakterisiert durch eine Zunahme der
Totraumventilation (z.B. beim Lungenemphysem)
oder einen erhohten Shunt (z. B. beim Lungenddem).
Eine Zunahme von V/V; betrifft zunichst die CO,-
Eliminierung und weniger die Oxygenierung, es sei
denn V/V; erreicht sehr hohe Werte (80 bis 90% von
V). Analog dazu hat ein hoherer Shunt grofien
Einfluf} auf den PaO,. Der PaCO, ist weitaus weniger
betroffen, solange QS/QT nicht 75 bis 80% des HZV
iiberschreitet. Ein gestorter Gasaustausch kann als
Nettoeffekt der einen oder anderen Abnormitét auf-
gefal3t werden.
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schen Druck von 5 cm H,O auftreten, lassen sich die
POz (mmHg) Atelektasen nicht wiedererdffnen. Nach erfolgreichem
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Abbildung 6: Die durchgezogene Linie zeigt die
alveoléren pO,- und pCO,-Werte fur die kontinuierliche
V/Q-Verteilung von 0 (Shunt) bis « (Totraum) unter
Raumluft. Alveolen ohne Ventilation (V/Q = 0) haben die
gleichen Gaswerte wie das gemischt-vendse Blut.
Alvolen ohne Perfusion (V/Q = «) haben die gleichen
Gaswerte wie das Inspirationsgasgemisch. Die V/Q-Werte
fur normale Alveolen sind dargestellt entsprechend ihrer
Lokalisation in der aufrechten Lunge (nach 20).

Eine Allgemeinanisthesie fiihrt zu Verdnderungen der
V/Q-Verhiltnisse und Stérung des Gasaustauschs. Der
intrapulmonale Shunt nimmt zu und betrégt typischer-
weise etwa 8 bis 10% des HZV. Computertomo-
graphische Untersuchungen vor und nach Einleiten
einer Narkose wiesen in der grof3en Mehrzahl der
anésthesierten Patienten pulmonale Verdichtungen in
abhingigen Lungenabschnitten nach (Abb. 7).

Das Ausmal} der Atelektasen korrelierte signifikant
mit dem intrapulmonalen Shunt, welcher mit der
Multiplen-Inertgas-Eliminationstechnik ~ bestimmt
wurde. Die Verdnderungen des Lungenparenchyms
waren innerhalb weniger Minuten nach Beginn der
Narkose nachweisbar und nicht von der Narkoseform
oder FIO, abhingig. Sie stellen wahrscheinlich die
Hauptursache des gestorten Gasaustauschs unter
Narkose bei lungengesunden Patienten nach. Im hohe-
ren Lebensalter treten zusitzlich die Wirkung von
relativ. minderventilierten Arealen zum erhohten
Shunt hinzu.

Die Atelektasen entstehen durch Kompression abhén-
giger Lungenabschnitte, wenn der basale Tonus des
Diaphragmas durch Anésthetika und Muskelrela-
xanzien herabgesetzt wird. Dann kommt es zu einer
Verschiebung der endexspiratorischen Diaphragma-
position und zur Ubertragung des intraabdominellen
Drucks auf die Pleura. Die Rekrutierung des kolla-
bierten Lungenparenchyms erfordert die Anwendung
verhiltnismaissig hoher intrapulmonaler Drucke (30
bis 40 cm H,O) iiber einen Zeitraum von 10 bis 15
Sekunden. Bei niedrigeren Atemwegsdrucken, wie sie
bei einer Beatmung mit einem positiv endexspiratori-

Rekrutierungsmandver spielt die Zusammensetzung
der Inspirationsluft eine erhebliche Rolle. Bei Beat-
mung mit einer FIO, von 1.0 lassen sich innerhalb kur-
zer Zeit erneute Atelektasen nachweisen, wihrend
dies bei missig erhohter FIO, (0,4) nicht der Fall ist.
Des weiteren muf3 bei Adipositas mit ausgeprigteren
VA/Q-Storungen gerechnet werden, da die Auswir-
kungen des erhohten abdominellen Druckes auf die
basalen Lungenareale vermehrt zum Tragen kommen.

Bei Patienten mit chronisch-obstruktiver Ventilations-
storung treten nach Einleiten einer Allgemein-
andsthesie typischerweise keine oder nur in geringem
Umfang Atelektasen in abhingigen Lungenarealen
auf. Die Storung des pulmonalen Gasaustauschs
beruht hier wesentlich auf VA/Q-Verteilungs-
storungen infolge der regional erhohten Resistance
und der vermehrten Tendenz peripherer Atemwege
zum vorzeitigen Verschlul. Bei Patienten mit chro-
nisch-obstruktiver Ventilationsstorung {iiberwiegt
mehr eine Verstarkung des V/Q-Mifverhiltnisses.

Hypoxische pulmonale Vaso-
konstriktion

Im Gegensatz zum systemischen Kreislauf stellt
Hypoxie in der Lungenstrombahn einen starken vaso-
konstriktiven Reiz dar. Der Effekt wird iiber den
alveoldren PO,, den gemischtvenosen PO, und iiber
den bronchialarteriellen PO, (via vasa vasorum) ver-
mittelt und verhélt sich nicht linear. Die regionale
hypoxische pulmonale Vasokonstriktion (HPV) fiihrt
zu einer Umverteilung der Lungenperfusion zugun-
sten von Alveolarbereichen mit normalem PO, und
verbessert damit die Ventilations-Perfusions-Vertei-
lung. Die Effizienz der HPV zur Erhéhung des arteri-
ellen PO, ist am groften, wenn zwischen 30 und 70%
der Lunge hypoxisch sind.

Die vasokonstriktorische Antwort auf eine Hypoxie
erfolgt vorwiegend auf der arteriellen Seite des
LungengefiBsystems. Bislang wurden weder spezifi-
sche Rezeptoren noch vasokonstriktorische Sub-
stanzen identifiziert, die die HPV vermitteln. Neuere
experimentelle Studien weisen auf die wichtige Rolle
von Stickstoffmonoxid (NO) in diesem Reflexsystem
hin. Eine Hemmung der NO-Synthetase verstéarkt die
HPV. Der Reflex ist ausgeprégter bei intaktem Endo-
thel, obwohl endothelfreie Pulmonalarterien und
sogar isolierte glatte Muskelzellen aus Lungengefidf3en
sich unter hypoxischen Bedingungen kontrahieren.
Verschiedene Faktoren konnen die HPV ab-
schwichen, wie die Inhalation von NO, erhohter mitt-
lerer pulmonalarterieller Druck, Beatmung mit positiv
endexspiratorischem Druck, Inhalation von Sauerstoff
oder volatilen Anésthetika und die intravenose Gabe
von Vasodilatoren, was vor allem bei Patienten mit
Lungenerkrankungen beriicksichtigt werden muf3. Von
gewisser klinischer Bedeutung ist die Stérung der
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HPV durch volatile Inhalationsanisthetika. Bei
Patienten mit kritisch eingeschriankter Lungen-
funktion, welche auf die Kompensationsmechanismen
der HPV angewiesen sind, und wéhrend einer
Einlungenventilation kann durch den Einsatz volatiler
Inhalationsanésthetika der pulmonale Gasaustausch
gestort werden. Bereits 1975 wurde der hemmende
EinfluB volatiler Anésthetika auf die HPV festgestellt.
Zwischen Isofluran und dem neueren Inhalations-
anasthetikum Sevofluran bestehen hinsichtlich der
Suppression der HPV keine wesentlichen Unter-
schiede. Dieses konnte auch fiir Desfluran bestétigt
werden. Propofol ist geeignet, den intrapulmonalen
Shunt im Vergleich zu den Inhalationsanésthetika
deutlich zu reduzieren. Katecholamine wie Dopamin
und Dobutamin koénnen den pulmonalen Gasaus-
tausch beeintridchtigen, wobei jedoch die Interaktion
mit der HPV nicht im Vordergrund steht. Demgegen-
iiber wirken sich systemische Vasodilatatoren wie
Glyceroltrinitrat oder Natriumnitroprussid direkt
negativ auf die HPV aus, was zu einer deutlichen
Verschlechterung der Oxygenierung bei akutem
Lungenversagen fithren kann. Fiir die intravendsen
Anisthetika wurde keine Beeinflussung der HPV
beschrieben. Durch einen Abfall des Herzzeit-
volumens unter Allgemeinanésthesie nimmt der PvO,
ab, wodurch die HPV stimuliert wird. Des weiteren
kommt es bei erniedrigtem HZV zu einem Anstieg der
hypoxischen Druck-Flu3-Kurve, woraus eine Perfu-
sionsumverteilung zugunsten der ventilierten Areale
resultiert.

Im Verlauf einer Narkose wird die FIO, so hoch
gewihlt, dal Storungen der Oxygenierung kompen-
siert werden. Dabei wird durch Beatmung mit einer
hohen FIO, der Einflu$3 von V,/Q,,,-Arealen auf den
PaO, reduziert. In Shuntarealen kann keine pulmonal-
kapillare Oxygenierung erreicht, sondern nur der PO,
des iibrigen pulmonalkapilliren Blutes erhoht werden,
um den PaO, anzuheben. Obwohl der erhohte alveoli-
re PO, Oxygenierungsstorungen kompensieren kann,
ist er ursdchlich an der Entwicklung von V,/Q-
Verteilungsstorungen und intrapulmonalem Shunt
beteiligt. Zum einen konnen bei Atemwegsver-
schliissen Resorptionsatelektasen und damit intra-
pulmonaler Shunt entstehen. Zum anderen hemmt der
erhohte alveoldre PO, die hypoxisch pulmonale
Vasokonstriktion und fithrt so zu V,/Q-Inhomo-
genitédten.

Respiratorische Veranderungen unter
Regionalandasthesie

Eine Regionalanésthesie kann den Gasaustausch auf

verschiedenen Ebenen beeinflussen:

e Beeintriachtigung der Atemmuskulatur

e Verdnderung der pulmonalen Perfusion durch
Volumenumverteilung wihrend einer Regional-
anisthesie

e zentrale Wirkung der Lokalanésthetika auf den
Atemantrieb
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Abbildung 7: Ventilations-Perfusionsverhdltnisse wach und
in Allgemeinandsthesie. Der Shunt in Narkose betragt
12,2%. Die CT-Bilder zeigen das Hoéhertreten des
Diaphragma in Allgemeinandsthesie.

e Reduktion der Sauerstofftransportkapazitdt durch
Lokalanésthetika.

Beeintrichtigung der Atemmuskulatur

Je nach GroBe und Lokalisation des anésthesierten
Areals sind mehr oder weniger grofle Anteile der
Atemmuskulatur durch eine Regionalanésthesie
betroffen. Bei den riickenmarksnahen Anésthesie-
verfahren kann es bei einer entsprechenden Ausbrei-
tung bis in hochthorakale Segmente und intensiver
motorischer Blockade zu einem Ausfall der Inter-
kostalatmung kommen. Dieser Effekt kann auch
schon bei geringerer Injektionsmenge Lokalanisthe-
tika auftreten und duBert sich hauptsichlich in einer
Verminderung der Vitalkapazitdt und des maximalen
Inspirationsflows. Die forcierte Exspiration wird nicht
beeintrichtigt als Hinweis auf einen unverédnderten
bronchialen Tonus (7). Klinisch relevant wird dieser
Effekt bei der isolierten Spinalanésthesie mit ihrer
kompletten sensorischen und motorischen Blockade
zum Problem bei Patienten mit eingeschridnkter
Zwerchfellatmung (z.B. Phrenikusparese, tief stehende
Zwerchfelle bei Lungenemphysem, Oberbauch-
eingriffe mit erheblicher chirurgischer Manipulation).
Da bei der Periduralandsthesie die motorische
Blockade nicht so ausgeprégt ist, treten hier seltener
klinisch relevante Beeintrachtigungen der Atemmus-
kulatur auf. In der postoperativen Schmerztherapie
kehrt sich der potentiell nachteilige Effekt um, und die
respiratorische Funktion wird durch eine kontinuierli-
che suffiziente Analgesie liber einen Periduralkatheter

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2002, 43: 463-474




Fort- und Weiterbildung

463-474 Beitrag Ebel (CME) 22.10.2003 9:14 Uhr Seite 470 $

deutlich verbessert ohne zentral dimpfende Neben-
wirkungen durch systemische Opiatgabe. Hier kom-
men besonders der suffiziente Hustenstof3 und die ver-
groflerte Atemtiefe zum Tragen, die zu einer normali-
sierten FRK und einer verbesserten Vitalkapazitit
fiihren.

Bei den nichtriickenmarksnahen Anésthesieverfahren
konnen respiratorische Probleme bei Blockaden des
Plexus cervicalis und brachialis an den interskalenédren
und supraklavikuldren Injektionspunkten auftreten.
Durch die anatomische Nidhe zu den Ursprungs-
wurzeln des N. phrenicus mufl mit einer ipsilateralen
Parese gerechnet werden, die bei kontralateraler pul-
monaler Beeintrichtigung (Pneumothorax, Phreni-
kusparese, Z.n. Pneumektomie) zu kritischen respira-
torischen Situationen fithren kann. Zusétzlich konnen
die cervicale und die interskalenédre Blockade zu einer
Rekurrensparese fithren, wodurch Stimme und
Hustenstof3 deutlich beeintrichtigt werden.

Verinderung der pulmonalen Perfusion durch Volu-
menumverteilung wihrend einer Regionalanisthesie
Sowohl lumbale als auch thorakale Epiduralanisthesie
fiihren nicht zu einer Anderung der Ventilations-
Perfusionsverhéltnisse. Verschiedene Untersucher
evaluierten den Einflul der Epiduralanésthesie auf
die Ventilations-Perfusionsverteilung beim wachen
,spontan atmenden und beim kontrolliert beatmeten
und relaxierten Patienten. Die unter Vollnarkose auf-
tretende Shuntzunahme lie$} sich durch eine nachtrig-
liche Regionalanisthesie nicht beeinflussen und trat
bei bereits bestehender Regionalanisthesie in glei-
chem MaBe auf wie bei Patienten, die Kkeinen
Periduralkatheter hatten. Auch kommt es zu keiner
Verdnderung des intrathorakalen und pulmonalen
Blutvolumens. Bei thorakalen Eingriffen konnte aller-
dings die unter TIVA beobachtete Shuntzunahme bei
Einleitung der Einlungenbeatmung unter gleichzeiti-
ger Kombination von Vollnarkose und Peridural-
anésthesie nicht festgestellt werden, ebenso war die
arterielle Oxygenierung unter Kombinationsanis-
thesie besser als bei reiner TIVA.

Zentrale Wirkung der Lokalanisthetika auf den
Atemantrieb

Vor allem nach Applikation groerer Mengen
Lokalanisthetika wie fiir die Periduralanésthesie und
periphere Nervenblockaden kommt es zur Resorption
und nennenswerten Plasmaspiegeln. Auf den Atem-
antrieb lassen sich unterschiedliche Wirkungen fest-
stellen. Hinsichtlich des hypoxischen Atemantriebs
lie3 sich unter Lidocain-Infusion eine Verminderung
feststellen, die von den Autoren als problematisch fiir
Patienten mit iiberwiegend hypoxischem Atemantrieb
gewertet wurde (z.B. COPD-Patienten). Die respirato-
rische Antwort auf erhohte CO,-Spiegel wurde unter
kontinuierlicher intravenoser und nach periduraler
und axilldrer Bolusgabe gesteigert, so da3 von einem
zentral stimulierenden Effekt auf den CO,-abhingi-
gen Atemantrieb ausgegangen wurde.

Reduktion der Sauerstofftransportkapazitiit durch
Lokalaniisthetika

Hier ist vor allem die Methdmoglobinbildung durch
Prilocain zu erwédhnen. Abhingig von der Dosis ist
eine Methdamoglobinbildung von bis zu 30% des zirku-
lierenden Hamoglobins zu beobachten. Insbesondere
bei andmischen Patienten kann dies zu einem klinisch
bedeutsamen Abfall des arteriellen Sauerstoffgehalts
fiihren und damit das Sauerstoffangebot einschrén-
ken.

Perioperative Hypoxie

Eine arterielle Hypoxie entsteht durch pulmonale und
extrapulmonale Pathomechanismen (Tabelle 1). Fiir
das Verstindnis der Lungenfunktion beim anésthesier-
ten Patienten sind in erster Linie die pulmonalen
Faktoren wie Ventilations-Perfusions (V,/Q)-Vertei-
lungsstorungen und intrapulmonaler Rechts-Links-
Shunts (Qg¢/Q;) wichtig (Tab. 2). Die Sauerstoff-
Diffusionslimitierung hat unter Narkose keine klini-
sche Relevanz.

SchluBwort

Die Lungenfunktion wird durch eine Narkose deutlich
beeinflufit, so daBl bei kardiopulmonal vorgeschédig-
ten Patienten eine kritische Einschriankung des pul-
monalen Gasaustauschs auftreten kann. Als Ursachen
sind Verdnderungen der Lungenvolumina und Atem-
mechanik, eine Erhohung des VerschluBvolumens und
das Auftreten basaler Atelektasen zu nennen.
Zwischen verschiedenen Narkoseformen bestehen
wahrscheinlich nur geringe Unterschiede fiir die
Beeintrichtigung der Lungenfunktion. Riickenmarks-
nahe Anésthesieverfahren sind geeignet, intraoperativ
besonders bei Einlungen-Ventilation und postoperativ
bei Thorax- und abdominellen Eingriffen die Lungen-
funktion zu bessern. Die Folge der anidsthesiebeding-
ten Pathomechanismen sind V,/Q-Verteilungssto-
rungen und ein erhohter Qg/Q;, wodurch die Oxy-
genierung verschlechtert wird. Diese Verdnderungen
sind auch in der postoperativen Phase nachweisbar
und wirken synergistisch zu den operationsbedingten
Einschrinkungen des pulmonalen Gasaustausches.

Literatur

1. Abe K, Mashimo T, Yoshiya I: Arterial oxygenation and
shunt fraction during one-lung ventilation: a comparison of
isoflurane and sevoflurane. Anesth Analg 1998; 86: 1266-70
2. Abe K, Shimizu T, Takashina M, Shiozaki H, Yoshiya I:
The effects of propofol, isoflurane, and sevoflurane on oxy-
genation and shunt fraction during one-lung ventilation.
Anesth Analg 1998; 87: 1164-9

3. Benumof JL, Wahrenbrock EA: Local effects of anesthe-
tics on regional hypoxic pulmonary vasoconstriction.
Anesthesiology 1975; 43: 525-32

4. Drummond GB, Allan PL, Logan MR: Changes in dia-
phragmatic position in association with the induction of
anaesthesia. Br J Anaesth 1986;58:1246-1251

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2002, 43: 463-474

o



463-474 Beitrag Ebel (CME) 22.10.2003 9:14 Uhr Seite 471 $

Andsthesie und respiratorisches System

Tabelle 1: Ursachen einer Hypoxdmie.

Pulmonale Faktoren

Extrapulmonale Faktoren

- VA/Q-Inhomogenitaten Abfall von:
- Qy/y
- alveolokapillére
O,-Diffusionslimitierung
Anstieg von

- Afemminutenvolumen
- Herzzeitvolumen
- inspiratorischer O,-Konzentration

- H&moglobinkonzentration

- Pgy der Oxyhdmoglobinkurve
- O,-Verbrauch

- pH

globinsattigung von 50% .

V,/Q = Ventilations-Perfusions-Verhdltnis, Qy/Q; = infrapulmonaler Rechts-Links-Shunts, Py, = PO, bei einer Oxyh&dmo-

Tabelle 2: Faktoren der V,/Q-Verteilung wahrend Allgemeinandsthesie.

Ventilationsverteilung / Atemmechanik

Perfusionsverteilung

Funktfionelle Residualkapazitat |
VerschluBvolumen 1
Compliance |

Resistance 1
Uberdruckbeatmung
Dysfunktion der respiratorischen
Muskulatur

HzV |

Kompressionsatelektasen
Resorptionsatelektasen
Uberdruckbeatmung
HPV-Hemmung durch Andsthetika
HPV-BeeinfluBung durch PvO,
HPV-Hemmung durch erhéhte FIO,

HPV = Hypoxisch pulmonale Vasokonstrikfion, FIO, = inspiratorische O,-Frakfion, PvO, = gemischt-vendser PO,,.
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Multiple-Choice-Fragen

Schon geringe Konzentrationen an Inhalationsanasthetika haben
deutliche Auswirkungen auf die Atemmechanik, da in Ruhe die
Interkostalatmung den Hauptanteil der Atemarbeit iibernimmt.
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, Verkniipfung ist richtig
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, Verkniipfung ist falsch
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch

Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig

Beide Aussagen sind falsch

Welche Aussage ist richtig?

Die lineare Beziehung zwischen Compliance und intra-
thorakalem Druck beschreibt die Abhéngigkeit der
Lungendehnung vom Druck

Allgemeinandsthesie fiihrt zu einer Zunahme der pulmonalen
Compliance

Fiir die Lungendehnung ist die Differenz zwischen intra-
thorakalem und intrapulmonalem Druck mafgeblich

Der grofite Teil der Atemarbeit wird fiir die Verformung von
Thorax und Lunge benotigt

Welche Aussage ist richtig?

Bei kollabierten Alveolen geniigt bereits ein geringer
Eroffnungsdruck, um eine Offnung der Alveole zu erreichen
(sog. Initial pressure)

Bei zwei unterschiedlich groen Alveolen mit gleicher Ober-
flaichenspannung kommt es zu einem Volumenausgleich der
Alveolen

Eine Abnahme der funktionellen Residualkapazitit fiihrt zu
einer Abnahme der Resistance, da bei verkiirzten Atemwegen
der Atemwegswiderstand geringer ist

Alle Inhalationsanésthetika wirken bronchodilatatorisch
Desfluran kann trotz seiner Aktivierung des sympathoadrenergen
Systems eine Bronchokonstriktion verursachen

Welche Aussage ist falsch?

Durch eine Kranialverschiebung des Diaphragma kommt es zu
einer Reduktion der FRK um bis zu 50%

Durch eine Beatmung mit PEEP 148t sich die FRK
wiederherstellen

Durch eine Beatmung mit PEEP 146t sich der Gasaustausch auf
Normalwerte vor Beatmung normalisieren

Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen gehen haufig mit
einer Erhohung der Totraumventilation einher

Die Beatmung mit PEEP kann den anatomischen Totraum
vergrofiern

Welche Aussage ist richtig?

Die Lungenperfusion wird in isogravimetrischen Abschnitten
hauptséchlich durch die Schwerkraft bestimmt

Die apikalen Alveolen werden bei der Inspiration starker
gedehnt, da die Atemluft leichter in hoher gelegene Bereiche
einstromt

Ein erhohter Shunt fiihrt rasch zu einer Storung der
CO,-Elimination

Der intrapulmonale Shunt steigt in Narkose weitgehend unab-
hingig von der Anésthetikawahl auf etwa 10% des HZV
Durch PEEP von 5 - 8 mbar ist eine Rekrutierung minder
beliifteter diaphragmanaher Lungenabschnitte vollstindig
moglich

10.

a)
b)

d)
e)

Welche Aussage ist richtig?

Bei Patienten mit chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung tritt
unter Beatmung weniger eine Zunahme von Atelektasen in abhén-
gigen Lungenarealen auf als eine regionale Storung des V/Q-
Verhiltnisses

Die Applikation von PEEP fiihrt bei Patienten mit COPD zu einer
Erhéhung des Verschluvolumens

Die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion wird hauptsachlich auf
der arteriellen Geféfseite iiber spezifische NO-Rezeptoren
vermittelt

Eine Hemmung der NO-Synthase vermindert die HPV
Endothelfreie glatte Muskelzellen der Bronchialmuskulatur
konnen nicht mehr auf NO reagieren

Welche Aussage ist richtig?

Bei Einlungenventilation ist Desfluran das Mittel der Wahl,

weil Desfluran bronchokonstriktorisch wirken kann

Systemische Vasodilatatoren wie Nitrate oder Natriumnitroprussid
verstiarken die HPV, da sie kompetitiv hemmend auf NO wirken
Durch Abnahme des HZV kommt es auch zu einer Abnahme der
HPV

Ein erhohter mittlerer pulmonalarterieller Druck und die
Applikation von PEEP konnen der HPV entgegen wirken

Durch eine erhohte FIO, kann unter Einlungenbeatmung der
Entwicklung von V/Q-Inhomogenitéten und Shunt entgegen-
gewirkt werden

Mit einer respiratorischen Beeintrichtigung bei thorakaler
Periduralanisthesie ist erst bei Injektion groBerer Mengen
Lokalanisthetika zu rechnen, da es durch eine Periduralanisthesie
zu einer Verminderung der Vitalkapazitit und des maximalen
Inspirationsflows kommen kann.

Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, Verkniipfung ist richtig
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, Verkniipfung ist falsch
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch

Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig

Beide Aussagen sind falsch

Welche Aussage ist richtig?

Durch thorakale Epiduralanésthesie kommt es zu einer Abnahme
des intrathorakalen Blutvolumens durch die

periphere Sympathikolyse

Durch thorakale Epiduralanésthesie kommt es zu einer Zunahme
des intrathorakalen Blutvolumens durch intrathorakale
Sympathikolyse

Durch thorakale Epiduralanésthesie wird bei gleichzeitiger TIVA
der Gasaustausch bei Thoraxeingriffen verbessert

Eine Skalenusblockade kann keine Atemwegsobstruktion
verursachen

Die respiratorische Antwort auf erhohte CO,-Spiegel wird durch
Lokalanésthetika abgeschwicht

Patienten mit iiberwiegend hypoxischem Atemantrieb konnen
durch Lokalanisthetika eine Verschlechterung der respiratorischen
Funktion davon tragen, weil eine Methéimoglobinbildung durch
Prilocain die Sauerstofftransportkapazitiit einschriinken kann.
Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,

Verkniipfung ist richtig

Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,

Verkniipfung ist falsch

Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch

Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig

beide Aussagen sind falsch.
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